















価報告はない。今回、我々は BoNT-A 前後の痙性歩行の変化を、機 
器を用いて客観的に評価した。対象：脳卒中患者 16 名（脳出血 10 








名（速度低下群）、歩行速度が上昇した群 9 名（速度上昇群）につい 
て、歩行周期における各要素 St・Sw・Ds 期の割合を比較した。解 
析は t 検定にて行い、危険率 5％未満を有意とした。 結果：速度低
下群では患側の St 期が増加、Sw 期が減少、Ds 期が増 加したが、
速度上昇群では患側の St 期が減少、Sw 期が増加、Ds 期 が減少し
た。 考察・結論：速度低下群は、痙縮依存の歩行のため、BoNT-A 
























られており、その臨床応用は Alan B.Scott が 1980 年に斜視に応用 
し、その後 1989 年に米国のアラガン社が臨床使用の承諾を取得して 
から各国で様々な病態に応用されてきた。その治療対象は、痙縮、眼 
瞼痙縮、片側顔面痙攣、斜視、痙性斜視、眉間の表情皺、多汗症、過 
活動膀胱など多岐にわたる。本邦では 1997 年に販売が開始された 
が、保険適応での使用対象疾患が眼瞼痙攣、片側顔面痙攣、痙性斜頚 










１．対象：年齢 42 歳から 72 歳（平均 60±8.3 歳）、男性 14 名、 
 

















４．検討事項：施注後歩行速度が低下した群 7 名（速度低下群）、 
 
歩行速度が上昇した群 9 名（速度上昇群）（図１）について、歩行周 
期における各要素 St・Sw・Ds 期の時間の割合を比較した。解析は 
t 検定にて行い、危険率 5％未満を有意とした。 
【結果】 
 
BoNT-A 製剤施注後、足関節背屈の modified Ashworth scale（以 
 
 
下 MAS）は有意に 1~2 点が低下した（図２）。速度低下群では有意 
差はなかったが、患側の St 期が増加、Sw 期が減少、Ds 期が増加し、 
健側の St 期が減少、Sw 期が増加、Ds 期が増加した。速度上昇群で 
は患側の St 期が減少、Sw 期が増加、Ds 期が減少し、健側の St 期 







plastic responses を述べている 12）。こうした痙縮に対する BoNT-A 
の作用に関しては、γ-motor neuron の神経筋接合部に対する作用、 
筋紡錘内繊維が受けるγ-neuron の変性に伴い生じるⅠα筋紡錘の 
活動性低下、共収縮の低下や、Ｈ反射における Renshaw cell の抑 
制を減弱させる効果など、筋伸張反射に関連する作用の報告が見ら 
れる 13）14）15）。一方、Huynh W らは BoNT-A 施注後の非損傷側大 
脳半球における短潜時皮質内抑制(SICI)が健常者レベルまで復活し 

















他方、 Bleyenheuft C1 らは膝の痙縮を有する痙性片麻痺の脳卒中 





仰角の運動学的共変動は BoNT-A 施注後に正常値となり、この改善 
が脊髄の中枢パターン発生器（Central Pattern Generator：以下 
CPG）を介した中枢神経への効果の可能性を示唆している 15）。脊髄 




それより以前の Calancie らの報告では頸髄不全損傷患者の麻痺下 
肢に生ずる屈筋、伸筋の周期性を持った筋活動は歩行訓練を開始し 






う結果に関連あるものと推測される。又、前述のように BoNT-A の 
効 果 が 中 枢 へ の作 用 の 関 与 が 大き い も の で あ れば 、 皮 質 下 の 























が明確化した。この事は BoNT-A 施注後に、歩行訓練の中で患肢足 
関節の動きがリハビリテーションでの歩行訓練を行う為の指標とな 
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性別 年齢 疾患 麻痺側 下肢 BRS 施注 
 
単位 
女 53 脳梗塞 右 5 200 
男 64 脳出血 右 4 300 
男 68 脳出血 左 4 300 
男 76 脳出血 右 3 200 
女 65 脳梗塞 右 3 300 
男 66 脳出血 右 4 200 
男 62 脳梗塞 右 4 200 
男 55 脳出血 左 3 300 
男 57 脳出血 右 4 300 
男 63 脳出血 左 4 300 
男 64 脳梗塞 右 4 300 
男 53 脳梗塞 左 4 300 
男 42 脳出血 左 4 300 
男 52 脳出血 左 4 300 
男 67 脳出血 左 4 300 



























〈表 1〉脳卒中患者 16 名（脳出血 10 名、脳梗塞 6 名）の麻痺側下 
肢痙縮筋（腓腹筋・ヒラメの筋・後脛骨筋）に合計 200～300 単位の 
BoNT-A 製剤を施注した。 
In total, 200-300 units of BoNT-A were injected into the spastic 
muscles (gastrocnemius, soleus, and posterior tibial) in the 
affected lower leg of patient. (10cerebral hemorrhage , 6 cerebral 
infarction) 
〈図 1〉施注後、歩行速度が低下した群が 7 名（速度低下群）、上昇 
 
した群が 9 名（速度上昇群）、速度の低下群と上昇群に二分された。 
the subjects were divided into decreased gait speed (DGS) (n = 7) 
and increased gait speed(IGS) (n = 9) groups 
〈図２〉BoNT-A 製剤施注後、足関節背屈の modified Ashworth 
 
scale：MAS は有意に 1~2 点が低下した。 
After BoNT-A   injected into the spastic muscles 
modified Ashworth scale of ankle dorsiflexion is 1-2 points were 
significantly reduced 
〈図 3、図 4、表 2〉速度低下群では有意差はなかったが、患側の St 
期が増加、Sw 期が減少、Ds 期が増加し、健側の St 期が減少、Sw 
期が増加、Ds 期が増加した。速度上昇群では患側の St 期が減少、 
Sw 期が増加、Ds 期が減少し、健側の St 期が減少、Sw 期が増加、 
Ds 期が減少した。 
The proportions of St, Sw phases in the gait cycle were compared 




Botulinum toxin type A (BoNT-A) effects on gait in stroke patients 
with spastic hemiparesis 
ShimakoYanagisawa Nobuyuki Kawate Masazumi Mizuma 
Department of Rehabilitation Medicine. Showa Univ. School of 
Medicine. 
Introduction 
In this study, we evaluated changes in spastic gait after injection 
of botulinum toxin type A (BoNT-A) with an objective instrument. 
Subjects 
The subjects were 16 stroke patients. 
Methods 
In total, 200-300 units of BoNT-A were injected into the spastic 
muscles in the affected lower leg of each patient. Each subject’s 
gait was evaluated before and one month after the treatment by 
means of gait analysis employing a foot pressure measurement 
system with a sheet sensor. The measurements included gait speed 
and proportions of stance (St), swing (Sw), and double support (Ds) 
in the gait cycle. Based on the changes in gait speed after 
treatment, the subjects were divided into decreased gait speed (n 
= 7) and increased gait speed (n = 9) groups. The proportions of St, 
Sw, and Ds phases in the gait cycle were compared between these 
two groups. 
Results 
In the performance analysis for the affected legs, the decreased 
speed gait group exhibited an increase in St, decrease in Sw, and 
increase in Ds, while the increased gait speed group exhibited a 
decrease in St, increase in Sw, and decrease in Ds. 
Discussion and Conclusions 
We consider the decreased gait speed group to be attributable to 
the loss of stable support resulted from their spastic legs due to an 
acute reduction of spasticity with BoNT-A. Our results suggest 
objective instrumental evaluation to be useful for in-depth 
evaluation of the effects of BoNT-A and to provide useful 
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